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Resumen  La  prevalencia  de  deﬁciencia  de  vitamina  D  en  la  población  pediátrica  ha  incre-
mentado en  los  últimos  an˜os  y  se  considera  que  continúa  subdiagnosticada  y  subtratada.  De
acuerdo con  datos  de  la  Encuesta  Nacional  de  Salud  y  Nutrición  2006,  en  México  se  ha  estimado
una prevalencia  del  16%  en  nin˜os  de  2  a  12  an˜os.  La  vitamina  D  desempen˜a  un  papel  fundamental
en la  formación  y  homeostasis  del  hueso,  y  consecuentemente  en  el  crecimiento.  Su  deﬁcien-
cia se  asocia  con  enfermedades  como  raquitismo  y  osteomalacia,  y  se  ha  relacionado  con  otros
padecimientos,  como  obesidad,  síndrome  metabólico,  diabetes,  cáncer,  infecciones  de  vías  res-
piratorias  y  problemas  del  sistema  inmune.  En  la  literatura  se  han  descrito  grupos  especíﬁcos
de riesgo  para  deﬁciencia  de  vitamina  D  en  los  que  el  suplemento  pudiera  ofrecer  un  beneﬁcio.
Actualmente  aún  hay  controversia  en  deﬁnir  los  niveles  séricos  de  suﬁciencia,  así  como  la  dosis
de suplemento.  En  México,  la  ingesta  diaria  sugerida  de  vitamina  D  es  de  5.6  g/día  (224  UI),
que resulta  signiﬁcativamente  menor  a  las  recomendaciones  en  los  Estados  Unidos  y  Europa
(entre 400  y  1,000  UI).  Debido  al  aumento  en  la  deﬁciencia  de  vitamina  D  en  los  últimos  an˜os  y
a la  falta  de  consenso  con  respecto  a  los  niveles  de  suﬁciencia  de  vitamina  D  (ya  que  los  valores
de corte  varían  de  20  a  30  ng/ml  considerados  por  la  asociación  de  endocrinología),  el  objetivo
de esta  revisión  fue  proporcionar  un  panorama  general  del  problema  en  la  población  pediátrica,
así como  describir  aquellos  grupos  en  riesgo  y  analizar  las  recomendaciones  vigentes  para  el
suplemento  de  vitamina  D.La  deﬁciencia  de  vitamina  D  se  ha  considerado  rara  en  México,  y  la  falta  de  evidencia
no ha  permitido  establecer  las  recomendaciones  de  ingesta  diaria,  de  acuerdo  con  el  Ins-
s  Médicas  y  Nutrición  Salvador  Zubirán.  Sin  embargo,  hoy  debe
lema  de  salud,  meritorio  de  atención  y  acción.  Sugerimos  que  setituto Nacional  de  Ciencia
reconocerse  como  un  prob∗ Autor para correspondencia.
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lleven  a  cabo  estudios  prospectivos  en  nuestro  país,  donde  se  establezca  la  relación  entre  la
deﬁciencia  sérica  de  vitamina  D  y  la  pobre  mineralización  ósea.
© 2015  Hospital  Infantil  de  México  Federico  Gómez.  Publicado  por  Masson  Doyma
México S.A.  Este  es  un  artículo  Open  Access  bajo  la  licencia  CC  BY-NC-ND
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Vitamin  D  deﬁciency  in  childhood:  an  opportunity  for  prevention
Abstract  The  prevalence  of  vitamin  D  deﬁciency  in  the  pediatric  population  has  increased  in
recent years  and  continues  to  be  underdiagnosed  and  undertreated.  According  to  data  from  the
‘‘ENSANUT 2006’’  (National  Health  and  Nutrition  Survey),  the  prevalence  of  vitamin  D  deﬁciency
in Mexico  was  16%  in  children  aged  2-12  years.  Vitamin  D  plays  a  critical  role  in  the  formation
and bone  homeostasis  and  consequently  on  growth.  Its  deﬁciency  is  clearly  associated  with
diseases such  as  rickets  and  osteomalacia,  and  it  has  been  linked  to  other  diseases  such  as  obe-
sity, metabolic  syndrome,  diabetes,  cancer,  respiratory  infections  and  immune  system  disease.
Speciﬁc  risk  groups  have  been  described  in  the  medical  literature  for  vitamin  D  deﬁciency  in
which supplementation  may  offer  a  beneﬁt.  Currently,  there  is  still  controversy  in  deﬁning  the
serum levels  of  proﬁciency  and  dose  supplementation.  In  Mexico,  the  daily  suggested  intake  of
vitamin D  is  5.6  g  (224  IU),  which  is  signiﬁcantly  lower  than  the  recommendations  in  the  U.S.
and Europe  (i.e.,  between  400  and  1000  IU/day).
An increase  in  vitamin  D  deﬁciency  has  been  reported  in  recent  years.  There  is  no  consensus
regarding  the  sufﬁciency  levels  of  vitamin  D.  Cut-off  values  vary  from  20  to  30  ng/ml.  Therefore,
the objective  of  this  review  was  to  provide  an  overview  of  the  problem  in  the  pediatric  popu-
lation and  to  describe  the  groups  at  risk,  as  well  as  to  analyze  the  current  recommendations
for vitamin  D  supplementation.
Vitamin  D  deﬁciency  was  considered  rare  in  Mexico  according  to  the  National  Institute  of
Medical Science  and  Nutrition  Salvador  Zubirán.  Lack  of  evidence  did  not  help  to  establish  the
international  recommended  daily  intake.  Currently,  vitamin  D  deﬁciency  must  be  recognized
as a  health  problem,  worthy  of  attention  and  action.  We  suggest  that  prospective  studies  are
carried out  in  our  country  where  the  relationship  between  serum  vitamin  D  deﬁciency  and  poor
bone mineralization  will  be  established.
© 2015  Hospital  Infantil  de  México  Federico  Gómez.  Published  by  Masson  Doyma
México S.A.  This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license
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. Introducción
n  los  últimos  an˜os  se  ha  reportado  un  creciente  interés
n  el  metabolismo  y  la  ﬁsiología  de  la  vitamina  D.  Además
e  ser  un  micronutriente  esencial,  se  considera  una  prohor-
ona  involucrada  en  la  homeostasis  ósea.  Se  han  publicado
iversos  estudios  a  nivel  mundial  donde  se  documenta  un
ncremento  en  la  prevalencia  de  déﬁcit  de  vitamina  D  (deﬁ-
ido  como  valores  séricos  ≤20  ng/ml  o  50  nmol/l),  del  10  al
1.6%  en  estudios  poblacionales1.  Sin  embargo,  dicha  con-
ición  continúa  subdiagnosticada  y  sin  recibir  tratamiento.
s  por  esto  que  ha  aumentado  la  necesidad  de  contar  con
uías  nacionales  sobre  su  suplemento,  así  como  de  la  moni-
orización  de  los  niveles  séricos  de  vitamina  D  en  población
ulnerable.
El  objetivo  de  esta  revisión  fue  identiﬁcar  los  grupos  en
dad  pediátrica  en  riesgo  de  presentar  deﬁciencia  de  vita-
ina  D,  así  como  de  las  consecuencias  de  dicho  déﬁcit  sobre
a  salud.. Fisiología
a  vitamina  D  comprende  un  grupo  de  prohormonas  identiﬁ-
adas  a  partir  del  descubrimiento  del  efecto  antiraquitismo
v
i
r
micenses/by-nc-nd/4.0/).
el  aceite  de  hígado  de  bacalao  a  principios  del  siglo  XX2.
a  vitamina  D2  (ergocalciferol)  y la  vitamina  D3  (colecal-
iferol)  son  los  dos  precursores  principales  biológicamente
nertes3,4.  La  vitamina  D3  se  forma  a  partir  de  la  exposición
el  7-dehidrocolesterol  en  la  piel  a  los  rayos  ultravioleta  B
olares  (UVB  290  a  320  nm),  y  se  convierte  en  previtamina
3.  En  un  proceso  dependiente  de  calor,  la  previtamina  D3
s  transformada  a  vitamina  D.  Por  otro  lado,  la  vitamina  D2
e  deriva  de  las  plantas  y  se  produce  exógenamente  por  irra-
iación  del  ergosterol,  y  entra  a  la  circulación  a  través  de
a  dieta2. En  nuestro  organismo,  ambos  precursores  (D2  y
3)  sufren  una  primera  hidroxilación  en  el  hígado  para  con-
ertirse  en  25-hidroxivitamina  D  [25(OH)D],  metabolito  que
e  mide  en  sangre  para  determinar  los  niveles  séricos  de
itamina  D.  La  25(OH)D  requiere  de  una  segunda  hidroxila-
ión  a  nivel  renal  para  convertirse  1,25-dihidroxivitamina
 [1,25(OH)2D],  calcitriol,  el  metabolito  activo  de  esta
itamina5.
La  vitamina  D  desempen˜a  un  papel  fundamental  para
antener  los  niveles  séricos  de  calcio  y  fósforo.  Sin  esta
itamina,  solamente  se  absorbería  del  10  al  15%  del  calcio
ngerido  en  la  dieta  y  alrededor  del  60%  del  fósforo.  Por  esta
azón  la  vitamina  D  tiene  un  gran  efecto  en  la  formación  y
antenimiento  del  hueso6,7.
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3. Requerimientos nutricionales
para los nin˜os sanos
En  el  an˜o  2010,  el  comité  del  Institute  of  Medicine  (IOM)
actualizó  las  recomendaciones  de  ingesta  de  vitamina  D  en
la  población  general,  tanto  del  límite  superior  de  toxici-
dad  [para  mantener  los  niveles  de  vitamina  D  séricos  por
debajo  de  50  ng/ml  (125nmol/l)]  como  de  la  deﬁnición  de
deﬁciencia  [de  20  ng/ml  (40nmol/l)  para  los  requerimientos
del  97.5%  de  la  población  sana].  Recomienda  mantener  los
niveles  séricos  de  vitamina  D  por  arriba  de  20  ng/ml  para
optimizar  el  pico  de  masa  ósea,  prevenir  la  de  pérdida  de
hueso  y  reducir  el  riesgo  de  fracturas  por  osteoporosis8,9.
El  reporte  del  IOM  brinda  recomendaciones  de  ingesta
de  vitamina  D  para  nin˜os  sanos  incluyendo  la  recomenda-
ción  para  los  nin˜os  mayores  de  1  an˜o  de  600  UI  por  día,
con  el  objetivo  de  lograr  concentraciones  séricas  de  25-
hidroxivitamina  D  de  50  nmol/l.  Se  ha  reconocido  que  la
concentración  sérica  de  25(OH)D  en  los  nin˜os  sanos  está  más
identiﬁcada  como  un  marcador  de  exposición  a  la  vitamina
D  que  como  un  valor  al  que  se  puedan  atribuir  beneﬁcios
especíﬁcos  para  la  salud.  Existe  controversia  en  cuanto  a  la
recomendación  diaria  de  600  UI  por  día;  es  decir,  si  este  valor
satisface  las  necesidades  de  todos  los  nin˜os  sanos,  espe-
cialmente  de  aquellos  que  siendo  sanos  se  encuentran  en
riesgo  de  tener  valores  séricos  menores  de  50  nmol/l.  La
guía  se  basó  en  una  exposición  solar  mínima,  sen˜alando  que
el  bloqueador  solar  es  ampliamente  utilizado  en  los  nin˜os.  En
particular,  la  guía  sobre  la  ingesta  nutricional  de  600  UI/día
incluye  a  los  nin˜os  afroamericanos,  latinos  o  aquellos  con
pigmentación  cutánea  oscura1.
De  acuerdo  a  la  ESPGHAN  (The  European  Society  of
Paediatric  Gastroenterology,  Hepatology  and  Nutrition)  los
lactantes  menores  de  un  an˜o  de  edad  deben  recibir  suple-
mento  oral  de  400  UI/día  bajo  supervisión  de  un  profesional
de  la  salud.  Los  nin˜os  y  adolescentes  deben  continuar  con
un  estilo  de  vida  saludable  y  una  dieta  con  alimentos  ricos
en  vitamina  D.  Sin  embargo,  los  nin˜os  considerados  en  riesgo
de  deﬁciencia,  aquellos  de  piel  oscura,  los  que  reciben  poca
exposición  solar,  así  como  los  nin˜os  con  obesidad  deben  reci-
bir  un  suplemento  oral.  La  ESPGHAN  considera  los  niveles
séricos  de  vitamina  D  mayores  de  50  nmol/l  suﬁcientes,  y  los
valores  menores  de  25  nmol/l  los  cataloga  como  deﬁciencia
grave10.
En México,  la  ingesta  diaria  sugerida  de  vitamina
D  se  encuentra  en  la  NORMA  Oﬁcial  Mexicana  NOM-
051-SCFI/SSA1-2010,  ‘‘Especiﬁcaciones  generales  de
etiquetado  para  alimentos  y  bebidas  no  alcohólicas
preenvasados--Información  comercial  y  sanitaria’’11.  En
esta  norma  se  sugiere  una  ingesta  diaria  de  5.6  g  (224  UI)
de  vitamina  D  basada  en  las  recomendaciones  del  Instituto
Nacional  de  Ciencias  Médicas  y  Nutrición  Salvador  Zubirán
(INCMNSZ),  la  cual  es  signiﬁcativamente  menor  a  las  reco-
mendaciones  de  los  Estados  Unidos  y  Europa,  es  decir,  entre
400  y  1,000  UI/día.  Dicha  recomendación  se  fundamenta  en
el  oﬁcio  emitido  por  el  INCMNSZ  en  2007,  donde  se  comenta
que  ‘‘no  existen  estudios  que  demuestren  la  necesidad
de  adición  de  vitamina  D  a  los  alimentos  en  la  población
mexicana.  En  México,  solamente  se  ven  casos  aislados  de
raquitismo,  y  la  deﬁciencia  de  calcio  no  se  considera  un
problema  de  salud  pública;  por  lo  tanto  no  existe  ningún
programa  para  combatirla’’12.  A  partir  de  entonces  no  se
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an  emitido  nuevas  recomendaciones  en  el  país  ni  se  cuenta
on  estudios  formales  que  documenten  la  ingesta  promedio
e  vitamina  D  en  nin˜os  mexicanos.
.  Deﬁciencia de vitamina D
a  deﬁciencia  de  vitamina  D  se  asocia  con  raquitismo  en  los
in˜os  y  osteomalacia  en  los  adultos.  El  raquitismo  nutricional
s  una  enfermedad  prevenible.  Su  principal  característica
s  la  falta  de  calcio  en  los  huesos,  lo  que  afecta  a  los  nin˜os
urante  el  crecimiento.  Esta  enfermedad  se  caracteriza  por
eformidades  de  huesos  largos  y  ensanchamiento  de  las
un˜ecas  y  articulaciones  costo-condrales;  en  los  lactantes
ausa  retraso  en  el  cierre  de  las  fontanelas  y  craneotabes,
sí  como  hipotonía,  hipocalcemia  con  crisis  convulsivas  y
alla  cardíaca13,14.
Aunque  la  prevalencia  de  raquitismo  había  disminuido  de
orma  importante  con  los  suplementos  dietéticos,  hoy  se
econoce  que  esta  enfermedad  ha  resurgido  en  varios  paí-
es,  principalmente  entre  los  grupos  con  poca  exposición
 los  rayos  solares  UVB,  los  lactantes  hijos  de  madres  con
ajos  niveles  séricos  de  vitamina  D  durante  el  embarazo,  y
quellos  alimentados  exclusivamente  al  seno  materno14.
Una  ingesta  adecuada  de  vitamina  D  y  calcio  durante
a  infancia  reduce  el  riesgo  de  una  pobre  mineralización
squelética,  de  la  pérdida  de  fuerza  ósea,  de  la  reducción
el  pico  de  masa  mineral  ósea  al  ﬁnal  de  la  pubertad,  así
omo  de  osteoporosis15. En  la  década  del  2000  creció  el
nterés  cientíﬁco  por  la  relación  entre  el  déﬁcit  de  vita-
ina  D  y  las  enfermedades  crónicas  no  esqueléticas,  como
nfecciones,  enfermedades  autoinmunes  (esclerosis  múlti-
le,  artritis  reumatoide),  cáncer  de  mama,  ovario,  próstata,
olon  y  recto,  así  como  diabetes  mellitus  tipo  II,  enferme-
ades  cardiovasculares  y  metabólicas.  Sin  embargo,  no  ha
odido  establecerse  una  relación  causal.  En  el  meta-análisis
MBRELLA,  publicado  en  2014,  se  presenta  la  evidencia
asada  en  una  revisión  sistemática  realizada  a partir  de  revi-
iones  y  meta-análisis  de  estudios  observacionales  y  ensayos
línicos  que  evalúan  la  asociación  entre  las  concentraciones
e  vitamina  D  y  un  gran  rango  de  enfermedades.  Se  reportó
a  asociación  de  las  concentraciones  de  vitamina  D  con  el
eso  al  nacimiento,  la  presencia  de  caries  dental  en  nin˜os,
as  concentraciones  maternas  de  vitamina  D,  el  embarazo
 término  y  las  concentraciones  de  la  hormona  paratiroi-
ea  (PTH)  en  enfermedad  renal  crónica  en  pacientes  que
equerían  diálisis.  En  contraste  con  otros  estudios,  estos
allazgos  ponen  en  tela  de  juicio  la  eﬁcacia  de  la  vitamina  D
omo  única  medida  para  la  prevención  de  la  osteoporosis  o
aídas.  Esta  revisión  sen˜ala  la  falta  de  meta-análisis  en  rela-
ión  con  enfermedades  autoinmunes,  así  como  de  ensayos
línicos  aleatorizados  sobre  el  suplemento  con  vitamina  D
n  cáncer,  cognición  y  enfermedades  infecciosas16. Algunos
studios  prospectivos  sugieren  que  los  suplementos  de  vita-
ina  D  que  se  consumen  durante  la  infancia  pueden  reducir
a  incidencia  de  éstas  enfermedades17.
En  México  se  han  realizado  pocas  investigaciones  sobre
a  prevalencia  de  deﬁciencia  de  vitamina  D.  En  los  esca-
os  reportes,  las  mediciones  séricas  de  esta  vitamina  se
an  llevado  a  cabo  con  distintos  métodos.  Dentro  de  estos
studios  en  población  mexicana  es  de  importancia  comentar
l  estudio  multicéntrico  realizado  en  2008,  en  cuatro  cen-
ros  representativos  de  la  Ciudad  de  México,  con  117  nin˜os
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anos  de  3  a  8  an˜os  de  edad,  en  quienes  se  midieron  los
iveles  de  concentración  de  vitamina  D  por  radioinmunoa-
álisis.  Se  reportó  una  media  global  de  59.12  ±  12.82  nmol/l.
l  25%  de  los  nin˜os  presentó  deﬁciencia  y  el  63%  insuﬁcien-
ia.  Así  mismo,  el  Instituto  Nacional  de  Salud  Pública  analizó
os  datos  de  1,025  nin˜os  de  2  a  12  an˜os  de  edad,  que  par-
iciparon  en  la  ENSANUT  2006,  cuyos  niveles  de  vitamina  D
e  determinaron  por  ELISA.  Se  reportó  una  concentración
érica  promedio  de  25(OH)D3  de  94.6  ±  47  nmol/l.  Los  nin˜os
reescolares  tuvieron  una  mayor  prevalencia  de  deﬁcien-
ia  de  vitamina  D  (24.6%)  en  comparación  con  los  nin˜os  en
dad  escolar  (10.2%).  Del  total  de  la  muestra,  el  16%  tuvo
eﬁciencia  de  vitamina  D  (25(OH)D3  <50  nmol/l).  El  23%
e  los  nin˜os  presentó  insuﬁciencia  (25(OH)D3  entre  50  y  75
mol/l)18.  Finalmente,  en  otra  investigación  en  México,  en
61  nin˜os  y  nin˜as  de  5  a  14  an˜os,  la  mediana  de  concentración
e  25(OH)D  fue  de  26.13  ng/ml  y  de  PTH  fue  de  25  pg/ml.
a  prevalencia  de  deﬁciencia  de  25(OH)D  (<  20  ng/ml)  fue
el  10%  (n  =  26),  de  insuﬁciencia  (20-29  ng/ml)  fue  del  60.9%
n  =  159)  y  de  suﬁciencia  (>  30  ng/ml)  del  29.1%.  Al  analizar
os  posibles  factores  de  riesgo  para  la  deﬁciencia  de  vita-
ina  D,  no  se  encontró  una  relación  signiﬁcativa  con  el  uso
e  bloqueador,  exposición  solar  y  el  fototipo  de  piel.
. Grupos en riesgo de presentar déﬁcit de
itamina D
.1.  Recién  nacidos  pretérmino
urante  el  último  trimeste  del  embarazo  es  cuando  el  pro-
ucto  recibe  el  mayor  aporte  de  minerales  al  esqueleto.
e  acuerdo  con  los  estudios  realizados  por  Widdowson  y
olaboradores  en  cadáveres,  se  sabe  que  la  acreción  de
alcio  en  el  útero  durante  el  tercer  trimestre  varía  de
00  a  130  mg/kg/día,  y  alcanza  la  máxima  acreción  entre
a  semana  32  y  36  de  gestación  (SDG)19.  Debido  a  esto,
os  recien  nacidos  pretérmino  (<  37  SDG)  cuentan  con
ajas  reservas  minerales,  lo  que,  aunado  a  su  bajo  peso
<  2,250  g)  y  a  enfermedades  asociadas,  incrementa  el
iesgo  de  padecer  insuﬁciencia  mineral  y  derivar  en  alte-
aciones  del  metabolismo  óseo.  El  riesgo  de  no  alcanzar
l  desarrollo  adecuado  en  comparación  con  tablas  de  cre-
imiento  de  referencia  es  elevado20.  Se  ha  reportado  que
os  adultos  con  antecedentes  de  prematurez  presentan  una
ensidad  ósea  menor  en  comparación  con  los  controles  sin
ste  antecedente21.  Los  niveles  de  vitamina  D  en  la  madre
on  determinantes  en  la  mineralizacion  de  los  productos.  De
cuerdo  con  la  revisión  realizado  por  Garza  y  colaboradores
xiste  evidencia  sobre  la  asociación  entre  las  concentracio-
es  maternas  de  vitamina  D  (25(OH)D)  y  la  mása  ósea  del
ecién  nacido.  Las  madres  con  deﬁciencia  de  vitamina  D  en
l  último  periodo  del  embarazo  tuvieron  productos  con  un
ontenido  mineral  óseo  menor  respecto  de  aquellos  produc-
os  de  madres  con  niveles  ‘‘plenos’’  de  vitamina  D  (media
.04  kg  ±  0.16  vs.  1.16  kg  ±  0.17,  p  =  0.002).  Esta  asociación
ntre  las  bajas  concentraciones  de  25(OH)D  de  la  madre  y
a  acreción  mineral  ósea  en  la  infancia  persiste  hasta  los  9
n˜os  de  edad22.
No  existen  estudios  poblacionales  sobre  la  prevalencia
e  raquitismo  en  los  recién  nacidos  pretérmino.  Aproxima-
amente  del  10  al  20%  de  los  recién  nacidos  hospitalizados
l
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or  bajo  peso  (<  1,000  g)  presentan  signos  radiográﬁcos  de
aquitismo  (cambios  metaﬁsiarios),  a  pesar  de  las  prácti-
as  nutricionales  que  se  lleven  a cabo23.  Esta  frecuencia  ya
s  mucho  menor  en  comparación  con  el  50%  de  incidencia
escrito  previamente  para  esta  población,  antes  de  la  forti-
cación  de  la  leche  humana  y  del  uso  rutinario  de  fórmulas
ara  prematuro  con  alto  contenido  mineral24.
Las  recomendaciones  del  IOM  únicamente  se  reﬁeren  al
uplemento  en  nin˜os  eutróﬁcos  para  prevenir  el  raquitismo
sociado  con  deﬁciencia  de  vitamina  D  (400  UI  al  día).  No
onsideran  poblaciones  especiales,  como  los  recien  naci-
os  (RN)  pretérmino.  Los  pretérmino  tienen  requerimientos
inerales  óseos  únicos,  que  no  pueden  considerarse  simila-
es  a  los  de  los  RN  de  término.  Los  lineamientos  realizados
n  los  Estados  Unidos  limitaban  sus  recomendaciones  a  los
N  de  término,  por  lo  que  la  ESPGAHN  describió  recomen-
aciones  enterales  nutricionales  para  los  bebés  pretérmino.
a  ESPGHAN  recomienda  una  ingesta  de  800  a 1,000  UI/día
ara  pretérmino,  con  el  objetivo  de  mejorar  las  concentra-
iones  séricas  de  25(OH)D  y  plasmáticas  de  1,25(OH)2D,  y
sí  subsecuentemente  las  tasas  de  absorción  de  calcio.  La
ecomendación  es  la  misma  para  lactantes  pretérmino  ali-
entados  al  seno  materno  como  para  aquellos  alimentados
on  fórmula  láctea25.
De  acuerdo  con  las  conclusiones  publicadas  por  Abrams
n  2013,  el  manejo  rutinario  de  los  infantes  pretérmino,
specialmente  aquellos  de  bajo  peso  (<  1,800  a  2,000  g),
ebe  incluir  leche  humana  fortiﬁcada  con  minerales  o
órmulas  disen˜adas  para  recién  nacidos  pretérmino.  La  eva-
uación  rutinaria  del  estado  mineral  óseo  mediante  métodos
ioquimicos  está  indicada  para  infantes  de  bajo  peso  (<
,500  g).  Dichas  pruebas  deben  realizarse  4  a  5  semanas
espues  del  nacimiento.  Cuando  los  infantes  alcanzan  un
eso  > 1,500  g  y  toleran  la  alimentación  enteral  total,  deben
er  suplementados  con  vitamina  D  desde  400  UI/día  hasta
n  máximo  de  1,000  UI/día26.
.2.  Lactantes  con  alimentación  exclusiva  al  seno
aterno
ctualmente  se  ha  reportado  un  resurgimiento  del  raqui-
ismo  en  los  lactantes  alimentados  al  seno  materno.  Los
ebés  que  son  alimentados  exclusivamente  al  seno  materno
 no  reciben  suplementos  con  vitamina  D  y  una  exposición
olar  adecuada,  estan  en  riesgo  de  desarrollar  deﬁciencia
e  vitamina  D  o  raquitismo13.  El  raquitismo  por  deﬁciencia
e  vitamina  D  se  presenta  con  mayor  frecuencia  en  lactan-
es  de  piel  oscura  alimentados  al  seno  materno,  hijos  de
adres  deﬁcientes  de  vitamina  D,  y  lactancia  exclusiva27--29.
studios  preliminares  sugieren  que  los  lactantes  alimentados
l  seno  materno,  hijos  de  madres  que  toman  suplementos
on  altas  dosis  de  vitamina  D3,  logran  niveles  de  vitamina
5(OH)D  circulantes  similares  que  los  lactantes  que  reciben
uplemento  oral  con  vitamina  D3 30.
El  contenido  de  vitamina  D  de  la  leche  humana  depende
el  estado  materno  de  vitamina  D.  Una  mujer  lactando  que
ecibe  un  suplemento  de  400  UI/día  de  vitamina  D,  tendrá
eche  con  un  contenido  de  vitamina  D  de  25  a 78  UI/l13.
La  recomendación  para  prevenir  el  raquitismo  infantil,
anto  en  Europa  como  en  los  Estados  Unidos,  es  el  suple-
ento  con  400  UI/día  de  vitamina  D,  lo  que  equivale  a
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una  cucharada  cafetera  de  aceite  de  hígado  de  bacalao.
Los  lactantes  alimentados  exclusiva  o  parcialmente  al  seno
materno  deben  recibir  un  suplemento  de  400  UI/día  de  vita-
mina  D,  comenzando  desde  los  primeros  días  de  vida.  Este
suplemento  debe  continuar  hasta  que  el  lactante  sea  deste-
tado  y  consuma  al  menos  1  l/día  de  fórmula  fortiﬁcada  con
vitamina  D  o  leche  entera.  La  leche  entera  no  debe  adminis-
trarse  antes  de  cumplir  los  12  meses  de  edad.  Para  los  nin˜os
entre  12  meses  y  2  an˜os  de  edad  con  sobrepeso  u  obesidad,
o  con  historia  familiar  de  obesidad,  dislipidemia  o  enferme-
dad  cardiovascular,  se  recomienda  el  uso  de  leche  reducida
en  grasa13.
5.3.  Obesidad
Se  ha  reportado  que  los  obesos  presentan  menores  con-
centraciones  séricas  de  25(OH)D31,32.  Aunque  diversos
estudios  han  mostrado  que  los  niveles  cutáneos  de  7-
dehidrocolesterol  (precursor  de  la  vitamina  D3)  son  similares
en  sujetos  obesos  como  no  obesos33,  se  piensa  que  la  grasa
subcutánea  (reservorio  de  vitamina  D)  secuestra  la  vita-
mina  D  sintetizada  en  la  piel,  lo  que  se  traduce  en  menos
liberación  de  vitamina  D  de  la  piel  a  la  circulación  en  el
sujeto  obeso  en  comparación  con  los  sujetos  no  obesos34.
Los  nin˜os  y  adultos  con  sobrepeso  y  obesidad  han  mostrado
deﬁciencia  de  vitamina  D.  En  México,  Elizondo  y  colaborado-
res  determinaron  la  prevalencia  de  deﬁciencia  de  vitamina
D  y  su  asociación  con  obesidad  y  estilo  de  vida  en  escola-
res  de  seis  escuelas  públicas  de  Monterrey35.  Este  estudio
reportó  insuﬁciencia  en  el  61.2%  (21  a  29  ng/ml)  y  deﬁ-
ciencia  en  el  20.2%  (<  20  ng/ml)  de  una  muestra  de  198
sujetos.  Al  estratiﬁcar  la  muestra  por  índice  de  masa  cor-
poral  (presencia  o  ausencia  de  obesidad),  se  encontró  una
diferencia  signiﬁcativa  en  las  concentraciones  de  25(OH)D
entre  los  grupos:  los  pacientes  obesos  tuvieron  concen-
traciones  menores  (23.05  ±  5.396  ng/ml)  respecto  de  los
sujetos  sin  obesidad  (26.39  ±  6.066  ng/ml),  con  una  diferen-
cia  de  medias  de  3.34  (IC  95%  1.73--4.95  p  =  0.001).
En  los  nin˜os  con  obesidad,  los  niveles  circulantes  de
25(OH)D  pueden  ser  bajos,  aunque  las  reservas  corporales
no  sean  deﬁcientes.  Hasta  este  momento  no  se  ha  demos-
trado,  por  medio  de  ensayos  clínicos,  un  beneﬁcio  clínico
especíﬁco  de  la  ingesta  de  dosis  de  vitamina  D  superiores  a
las  recomendaciones  diarias  para  nin˜os  sanos36.
En  los  estudios  donde  se  logra  una  pérdida  de  peso  mode-
rada,  se  ha  encontrado  un  incremento  en  los  niveles  séricos
circulantes  de  25(OH)D,  a  pesar  de  mantener  estable  la
ingesta  de  vitamina  D,  y  dicho  incremento  ha  sido  proporcio-
nal  a  la  pérdida  de  peso.  No  existe  evidencia  de  algún  efecto
en  la  salud  ósea,  u  otras  condiciones  de  salud,  de  una  ingesta
de  vitamina  D  superior  a  los  requerimientos  sugeridos  en
personas  con  obesidad37.
6. Enfermedades que cursan con alteraciones
en  el metabolismo de la vitamina D6.1.  Insuﬁciencia  renal  crónica
Entre  las  alteraciones  derivadas  de  la  enfermedad  renal
crónica  (ERC)  se  encuentra  una  menor  actividad  de  la
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-alfa-hidroxilasa,  que  conduce  a  una  disminución  en  la  pro-
ucción  de  calcitriol,  resultando  en  una  disminución  de  la
bsorción  intestinal  de  calcio  y  excreción  renal  de  fosfato,
on  consecuente  hipocalcemia  e  hiperfosfatemia.  La  hipo-
alcemia  reduce  la  actividad  de  los  receptores  sensibles  al
alcio  en  la  glándula  paratiroides  y  estimula  la  secreción
e  PTH.  La  PTH,  en  respuesta  a los  bajos  niveles  séricos  de
alcio  y  niveles  elevados  de  fosfato,  incrementa  la  reabsor-
ión  tubular  de  calcio  y  la  secreción  de  fosfato;  así  mismo,
stimula  la  enzima  renal  1-alfa-hidroxilasa  para  producir
,25(OH)2D.  Sin  embargo,  los  pacientes  con  ERC  no  son
apaces  de  producir  cantidades  adecuadas  de  1,25(OH)2D.
demás,  estos  pacientes  pueden  presentar  carencias  nutri-
ionales  por  una  ingesta  inadecuada  secundaria  a  la  hipoxia
rémica  y  por  la  restricción  dietética  a  la  que  son  someti-
os,  lo  que  produce  una  cantidad  inadecuada  de  sustratos
ara  la  conversión  del  calcitriol38.  Esta  observación  indica
a  necesidad  de  mantener  una  vigilancia  de  la  deﬁciencia  de
itamina  D  en  pacientes  con  compromiso  de  la  función  renal,
ndependientemente  del  remplazo  regular  con  calcitriol.  Las
uías  actuales  de  la  Kidney  Disease  Outcomes  Quality  Initia-
ive  sugieren  la  medición  de  los  niveles  de  25(OH)D  si  los
iveles  séricos  de  PTH  están  por  encima  del  rango  esperado
ara  la  enfermedad  renal  crónica  estadio  II  y  en  adelante,
omo  un  intento  de  retrasar  el  hipertiroidismo  secundario  y
us  efectos39.
Los  nin˜os  con  insuﬁciencia  renal  tienen  un  riesgo  elevado
e  presentar  alteraciones  del  desarrollo  óseo  por  osteodis-
roﬁa  renal  con  concomitante  deﬁciencia  de  vitamina  D.
os  niveles  de  deﬁciencia  de  vitamina  D  en  esta  enferme-
ad  alcanzan  una  prevalencia  de  hasta  el  75%  (niveles  de
5(OH)D  <  37.5  nmol/l)  en  esta  población40.  Igualmente,  la
revalencia  de  hiperparatiroidismo  en  la  ERC  es  alta,  así
omo  la  relación  signiﬁcativa  entre  los  niveles  de  PTH  y
5(OH)D,  independientemente  de  los  niveles  de  calcitriol.  El
ptimizar  los  niveles  de  vitamina  D  puede  brindar  un  beneﬁ-
io  adicional  para  prevenir  o  mejorar  el  hipoparatiroidismo
n  pacientes  con  ERC  temprana,  y  es  importante  como  parte
el  tratamiento  adyuvante  del  nin˜o  con  ERC41--43.
Recientemente  se  han  publicado  múltiples  guías  de  prác-
ica  clínica  sobre  el  suplemento  con  vitamina  D  en  nin˜os
 adultos  con  ERC.  La  guía  más  reciente  hace  hincapié  en
a  falta  resultados  que  respalden  el  suplemento  en  ERC  y
ecomiendan  la  corrección  de  la  deﬁciencia  de  vitamina
 utilizando  las  mismas  estrategias  que  para  la  población
eneral.  Estudios  observacionales  en  pacientes  con  ERC  han
sociado  la  deﬁciencia  de  vitamina  D  con  mortalidad,  resis-
encia  a  la  insulina,  anemia,  inﬂamación  y  progresión  de  la
nfermedad  renal44--46.
.2.  Cáncer
l  desarrollo  de  terapias  curativas  para  los  padecimien-
os  oncológicos  pediátricos  ha  generado  una  población
reciente  de  nin˜os  sobrevivientes  en  riesgo  de  presentar
lteraciones  del  metabolismo  óseo,  ya  que  el  tratamiento
el  cáncer  puede  interferir  con  la  obtención  del  pico  de
asa  ósea,  y  predisponer  potencialmente  al  inicio  prema-
uro  de  osteopenia  y  osteoporosis,  o  complicaciones  más
raves.  Las  deﬁciencias  minerales  óseas  se  han  reportado
espués  del  tratamiento  oncológico,  y  representan  una
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orbilidad  que  puede  reducirse  o  prevenirse  a  través  de
ambios  de  estilo  de  vida  y  un  diagnóstico  oportuno  al  sospe-
harse  como  secuelas  del  cáncer  (como  el  hipogonadismo)47.
La  etiología  del  déﬁcit  de  densidad  mineral  ósea  (DMO)
n  los  pacientes  pediátricos  con  cáncer  es  multifacto-
ial,  e  incluye  efectos  directos  e  indirectos  del  cáncer  y
u  tratamiento  que  resultan  en  pérdida  ósea,  disminución
el  crecimiento  óseo  y  decremento  del  depósito  mineral.
a  inﬁltración  maligna  y  algunos  agentes  quimioterapéuti-
os,  como  el  metotrexato  y  los  glucocorticoides,  pueden
nterferir  directamente  con  el  metabolismo  mineral,  redu-
iendo  la  acreción  mineral  ósea  durante  la  terapia47--49.
ambién  una  nutrición  inadecuada  y  la  inactividad  física
resultado  del  cáncer  y  del  tratamiento),  así  como  algunos
fectos  secundarios  del  tratamiento,  como  endocrinopatías
ipotálamo-hipoﬁsiarias  e  hipogonadismo  primario,  pueden
casionar  déﬁcit  de  la  DMO.
Los  efectos  adversos  de  los  agentes  quimioterapéuticos
obre  metabolismo  óseo  ya  se  han  descrito.  Los  agentes
lquilantes  pueden  contribuir  al  déﬁcit  de  DMO,  y  al  dete-
ioro  de  la  función  gonadal.  De  forma  similar,  la  radiación
uede  resultar  en  osteopenia,  causando  alteraciones  del  eje
ipotálamo-hipóﬁsis  o  disfunción  gonadal.  Finalmente,  el
éﬁcit  mineral  en  los  sobrevivientes  tratados  con  trasplante
e  células  hematopoyéticas  puede  resultar  de  los  tratamien-
os  descritos,  así  como  de  la  radiación  corporal  total  o  de  los
edicamentes  utilizados  para  mantener  los  injertos  y  evitar
omplicaciones,  como  enfermedad  de  injerto  contra  hués-
ed  o  del  tratamiento  para  las  endocrinopatías.  Así  mismo,
a  predisposición  genética,  como  ser  caucásicos,  y  el  estilo
e  vida  pueden  conferir  al  paciente  un  riesgo  adicional.
os  factores  genéticos  no  son  modiﬁcables.  Sin  embargo,  el
stilo  de  vida,  por  ejemplo  la  escasa  movilidad  secundaria
 una  intervención  quirúrgica  o  la  escasa  ingesta  de  calcio  y
itamina  D,  puede  tener  un  impacto  negativo  en  la  modela-
ión  ósea  y  en  lograr  un  pico  de  masa  ósea.  Por  ello,  estos
acientes  pueden  beneﬁciarse  de  una  ingesta  de  calcio  y
itamina  D  basada  en  las  recomendaciones  diarias50.
En  estudios  que  han  utilizado  absorción  dual  de  rayos  X
e  ha  mostrado  una  reducción  en  la  DMO  durante  el  trata-
iento  de  la  enfermedad51.  Los  estudios  longitudinales  del
ontenido  mineral  óseo  en  sobrevivientes  de  leucemia  linfo-
lástica  aguda  (LLA)  en  edad  pediátrica  (sin  haber  recibido
adiación  de  cráneo)  sugieren  que  el  tratamiento  de  LLA  no
esulta  en  efectos  perjudiciales  a  largo  plazo  en  el  desarrollo
seo.  Sin  embargo,  la  falta  de  una  completa  normalización
e  la  DMO  trabecular  y  cortical  indica  que  estos  pacientes
equieren  de  un  suplemento  suﬁciente  con  vitamina  D.  Los
in˜os  con  LLA,  durante  y  poco  después  del  tratamiento,  pre-
entan  un  riesgo  seis  veces  mayor  de  fracturas  vertebrales
n  comparación  con  los  controles52.
Aún  es  incierto  el  beneﬁcio  del  suplemento  con  vitamina
 durante  la  quimioterapia,  especíﬁcamente  del  calcitriol,
a  que  se  ha  reportado  un  modesto  deterioro  de  la  citoto-
icidad  de  la  dexametasona,  así  como  de  la  inducción  de
poptosis  en  células  humanas  pre-LLA53..3.  Malabsorción  de  grasas
a  vitamina  D  es  una  vitamina  liposoluble  que  requiere  la
resencia  de  grasas  de  la  dieta  en  el  intestino  para  su
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bsorción.  Es  por  esto  que  se  ha  documentado  la  deﬁcien-
ia  de  vitamina  D  por  algunas  condiciones  patológicas  que
e  asocian  con  una  mala  absorción  de  grasas,  como  la  enfer-
edad  de  Crohn,  ﬁbrosis  quística  (FQ),  enfermedad  celíaca,
esección  quirúrgica  gástrica  parcial  o  intestinal.  Los  pacien-
es  con  FQ  sufren  de  una  insuﬁciencia  pancreática  exocrina,
o  cual  resulta  en  malabsorción  de  vitaminas  liposolubles,
ncluyendo  la  vitamina  D.  Los  pacientes  con  FQ  absorben
enos  del  50%  de  lo  normal  de  vitamina  D,  dependiendo  del
rado  de  insuﬁciencia  exocrina54.
.4.  Enfermedad  inﬂamatoria  intestinal
as  enfermedades  inﬂamatorias  intestinales  (EII),  inclu-
endo  la  enfermedad  de  Crohn  y  la  colitis  ulcerosa,
on  padecimientos  multifactoriales  caracterizados  por  la
nﬂamación  del  intestino,  malabsorción  de  nutrimentos  y
esmineralización  ósea.  Estudios  realizados  in  vivo  en  mode-
os  animales  indican  que  la  1,25(OH)2D  desempen˜a  un  papel
n  la  ﬁsiopatología  de  formas  experimentalmente  induci-
as  de  EII.  En  ratones,  se  ha  logrado  inhibir  el  desarrollo
e  EII  con  esta  forma  activa  de  vitamina  D55. Algunos  estu-
ios  actuales  han  implicado  la  manipulación  de  la  inmunidad
nnata  aberrante  de  la  microbiota  intestinal  como  un  ini-
iador  del  dan˜o  de  la  inmunidad  adaptativa  asociado  con  la
nfermedad  de  Crohn56. Se  propone  que  el  efecto  de  la  vita-
ina  D  en  esta  enfermedad  puede  involucrar  ambas  vías,
a  activación  de  la  inmunidad  innata  junto  con  la  supre-
ión  de  la  inmunidad  adaptativa  y  la  inﬂamación  asociada.
esde  hace  5  an˜os  se  ha  reconocido  que  la  desmineraliza-
ión  ósea,  incluyendo  la  osteopenia  y  la  osteoporosis,  ha
ido  resultado  clínicamente  signiﬁcativo  de  la  enfermedad
n  los  pacientes57,58.  Múltiples  estudios  reportan  una  pre-
alencia  superior  al  30%  de  niveles  bajos  de  25(OH)D  en
acientes  con  EII59,60.  En  un  ensayo  clínico  controlado  se  ana-
izó  la  seguridad  y  eﬁcacia  de  la  repleción  con  vitamina  D  en
acientes  con  EII  (de  5  a  21  an˜os  de  edad)  y  niveles  séricos
e  25(OH)D  <  50  nmol/l.  En  este  estudio  se  compararon  dosis
rales  de  2,000  UI  diarias  de  vitamina  D3  y  dosis  de  50,000
I  de  vitamina  D2  semanalmente  durante  6  semanas,  y  se
ncontró  que  la  dosis  de  2,000  UI  diarias  durante  6  semanas
levó  mejor  los  niveles  séricos  de  25(OH)D60.
.5.  Asma
a  insuﬁciencia  y  deﬁciencia  de  vitamina  D  es  común  en
os  nin˜os  con  asma.  Muchos  de  los  factores  de  riesgo  que
e  han  asociado  con  hipovitaminosis  D  (como  son  etnicidad
froamericana  y  obesidad)  se  asocian  igualmente  con  asma.
rehm  y  colaboradores  reportaron  una  prevalencia  del  35%
e  niveles  séricos  de  25(OH)D  <  75  nmol/l  entre  una  muestra
e  1,024  nin˜os  con  asma  moderada  persistente;  así  mismo,
e  asoció  un  mayor  riesgo  de  requerir  hospitalizaciones  o
cudir  a  los  servicios  de  emergencia  entre  estos  nin˜os61.
Se  ha  estudiado  el  suplemento  con  vitamina  D  como
edida  de  control  de  asma  y  riesgo  de  infecciones  respi-
atorias  agudas.  En  el  estudio  de  Majak  y  colaboradores
os  pacientes  que  recibieron  500  UI  de  colecalciferol  al  día
urante  6  meses  presentaron  menor  riesgo  de  exacerbación
el  asma  desencadenada  por  una  infección  del  tracto  res-
iratorio.  Estos  resultados  indican  un  efecto  benéﬁco  del
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900  mg/m de  prednisona),  se  encuentran  en  mayor  riesgo
de  que  disminuya  su  densidad  ósea,  y al  ﬁnal  del  tratamientoDeﬁciencia  de  vitamina  D  en  la  edad  pediátrica.  Una  oportu
suplemento  con  vitamina  D  en  los  nin˜os  deﬁcientes  de  la
misma  con  asma  e  infecciones  respiratorias  agudas62.
6.6.  Trastornos  de  la  alimentación
Dentro  de  los  trastornos  de  la  alimentación  se  agrupan  varias
entidades  clínicas,  como  la  anorexia  nerviosa,  bulimia  ner-
viosa,  trastornos  de  alimentación  por  alcoholismo  y  otros
trastornos  no  especiﬁcados.  Los  trastornos  de  la  alimenta-
ción  colocan  a  los  adolescentes  y  a  los  adultos  jóvenes  en
riesgo  de  dan˜o  a  la  salud  ósea.  La  baja  DMO  observada  en
aquellos  que  sufren  trastornos  de  la  alimentación  es  causada
por  una  falla  en  la  acreción  del  pico  de  masa  ósea  durante  la
adolescencia,  así  como  una  pérdida  ósea  durante  los  prime-
ros  an˜os  de  la  vida  adulta63,64.  Los  pacientes  con  trastornos
de  la  alimentación  y  pérdida  de  masa  ósea  pueden  cursar
asintomáticos  o  padecer  de  dolor  óseo,  y  presentar  una  alta
incidencia  de  fracturas.  Los  adolescentes  con  trastornos  de
la  alimentación  están  propensos  a  padecer  fracturas  por
estrés,  cifoescoliosis,  y  disminución  de  la  estatura  o  falta
de  crecimiento65.  La  pérdida  ósea  en  los  trastornos  de  la
alimentación  es  frecuentemente  irreversible  y  las  modali-
dades  de  tratamiento  limitadas.  La  pérdida  ósea  en  estos
trastornos  puede  ocurrir  dentro  de  los  primeros  12  meses
del  inicio  de  la  enfermedad66.
Muchos  mecanismos  inﬂuyen  en  la  disminución  de  la  DMO
de  los  sujetos  con  trastornos  de  la  alimentación,  incluyendo
una  baja  ingesta  calórica  y  malnutrición,  con  bajos  nive-
les  séricos  del  factor  de  crecimiento  similar  a  la  insulina
(IGF-1);  bajo  peso  corporal  y  una  reserva  escasa  de  tejido
adiposo,  con  bajos  niveles  de  leptina  y  altos  niveles  de  pép-
tido  YY;  deterioro  de  la  función  tiroidea;  hipogonadismo,
con  disminución  de  los  niveles  de  hormonas  sexuales;  y  altos
niveles  de  cortisol  circulante67.  La  restricción  alimentaria
combinada  con  ejercicio  excesivo  en  mujeres  sanas  presenta
efectos  adversos  en  la  formación  y  resorción  ósea68.
El  mayor  acúmulo  de  masa  ósea  en  las  nin˜as  ocurre  entre
los  11  y  14  an˜os  de  edad.  Los  factores  ambientales  con  más
inﬂuencia  sobre  dicho  acúmulo  de  masa  ósea  en  los  adoles-
centes  son  los  niveles  de  estrógenos,  el  ejercicio,  el  peso
corporal  y  la  nutrición.  Todos  estos  factores  se  intersectan
en  las  adolescentes  con  trastornos  de  la  alimentación,  delga-
dez  excesiva  y  amenorrea69.  La  alteración  de  estos  factores
y  la  interrupción  de  los  procesos  ﬁsiológicos  normales  para
la  adquisición  del  hueso  pueden  resultar  en  una  masa  ósea
menor  a  la  esperada.  El  peso  corporal  ----ajustado  por  la  esta-
tura  e  inﬂuenciado  por  la  genética  y  factores  ambientales----
es  la  variable  que,  de  forma  aislada,  más  inﬂuye  en  la  masa
ósea69.  La  delgadez  excesiva  durante  la  adolescencia  con-
duce  a  una  baja  masa  ósea  durante  la  adultez  y  a  menores
reservas  óseas,  para  llegar  a  la  menopausia  con  una  baja
DMO  y  mayor  riesgo  de  fracturas70,71.
Los  minerales,  como  el  calcio,  fósforo,  magnesio  y  vita-
mina  D,  son  nutrientes  esenciales  para  la  mineralización
ósea.  El  metabolismo  del  calcio  es  anormal  en  los  pacien-
tes  con  trastornos  de  la  alimentación.  La  biodisponibilidad
de  la  vitamina  D  en  sujetos  con  anorexia  nerviosa  es  similar
a  los  sujetos  con  peso  normal,  y  puede  no  ser  diferente  el
dosiﬁcarlos  con  vitamina  D72.
No  se  ha  podido  demostrar  la  efectividad  de  administrar
suplementos  de  calcio  y  vitamina  D  para  incrementar  la  DMO
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n  la  anorexia  nerviosa73.  Sin  embargo,  se  recomienda  opti-
izar  la  ingesta  de  calcio  y  vitamina  D.  La  deﬁciencia  de
itamina  D  puede  exacerbar  el  deterioro  del  metabolismo
seo  en  la  anorexia74.  El  IOM  recomienda  1,300  mg/día  de
alcio,  con  límite  de  3,000  mg,  y  vitamina  D3  600  UI/día,
on  un  límite  de  4,000  UI,  para  edades  de  9  a  18  an˜os.
.  Tratamientos farmacológicos asociados a
éﬁcit  de vitamina D
.1.  Terapia  Intensiva
e  ha  reportado  una  alta  prevalencia  (40-69%)  de  con-
entraciones  bajas  de  vitamina  D  (<  50  nmol/l)  en  nin˜os
ríticamente  enfermos  internados  en  servicios  de  terapia
ntensiva.  Se  ha  observado  una  mayor  deﬁciencia  en  nin˜os  de
ayor  edad  y  de  piel  oscura.  Se  han  encontrado  niveles  de
itamina  D  signiﬁcativamente  reducidos  en  los  pacientes  con
nfermedad  grave  al  momento  de  su  admisión  hospitalaria.
a  hipocalcemia,  el  uso  de  catecolaminas  y  la  administra-
ión  de  bolos  de  volumen  se  han  asociado  frecuentemente
on  la  disminución  de  los  niveles  circulantes  de  vitamina  D.
 mayor  gravedad  y  más  días  de  estancia  en  las  unidades  de
erapia  intensiva,  existe  una  mayor  probabilidad  de  tener
eﬁciencia  de  vitamina  D.
No  existen  consensos  ni  lineamientos  para  el  suplemento
e  vitamina  D  en  estos  pacientes.  Por  ello,  se  requiere  de
ayor  investigación  y  de  un  protocolo  de  estudio  sobre  el
uplemento  en  las  unidades  de  terapia  intensiva,  ya  que  se
a  observado  que  aquellos  nin˜os  que  recibieron  suplemento
on  vitamina  D  o  que  ingirieron  fórmulas  suplementadas  con
itamina  D  presentaron  mejores  niveles  de  concentración  de
a  25(OH)D75--77.
.2.  Uso  de  medicamentos  anticonvulsivos
l  uso  a  largo  plazo  de  los  medicamentos  anticomiciales,
ambién  llamados  fármacos  antiepilépticos,  utilizados  para
ratar  las  crisis  convulsivas  y  el  trastorno  bipolar,  como  el
enobarbital,  la  fenitoína  y  carbamacepina  así  como  el  anti-
iótico  rifampicina,  pueden  causar  osteomalacia78--80.  Dicho
fecto  adverso  deletéreo  es  producido  a  través  de  la  induc-
ión  del  catabolismo  de  1,25(OH)2D.
.3.  Uso  crónico  de  esteroides
os  esteroides  ejercen  su  efecto  en  el  hueso  a  través  de
últiples  vías,  incluyendo  una  disminución  en  la  actividad
steoblástica,  incrementando  la  resorción  ósea,  interﬁ-
iendo  con  el  eje  hormona  de  crecimiento-IGF-1,  reduciendo
a  fuerza  muscular  y  alterando  el  balance  del  calcio  a  nivel
ntestinal  y  renal81. Los  nin˜os  y  los  adolescentes  que  se
xponen  a  altas  dosis  de  esteroides  (dosis  equivalentes  a
2o  será  posible  recuperar  los  valores  normales  de  esta48. Así,
l  uso  de  glucocorticoides  más  potentes,  como  la  dexame-
asona,  se  ha  asociado  con  una  alta  incidencia  de  déﬁcit  de
MO  y  fracturas82.
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232  
. Monitorización del suplemento con
itamina D
 pesar  del  suplemento  con  400  UI/día,  los  nin˜os  con  déﬁ-
it  de  vitamina  D  pueden  continuar  con  esta  deﬁciencia  ya
ue  pueden  requerir  dosis  mayores  de  vitamina  D  para  man-
ener  niveles  normales.  En  estos  nin˜os  deben  determinarse
os  niveles  circulantes  de  vitamina  D  mediante  pruebas  de
aboratorio  (concentraciones  séricas  de  25(OH)D,  concen-
raciones  de  PTH  y  determinación  del  estado  mineral  óseo).
i  se  inicia  el  suplemento  con  vitamina  D,  los  niveles  séricos
eben  monitorizarse  cada  3  meses  hasta  que  se  alcancen
os  niveles  normales.  El  estado  mineral  óseo  y  los  niveles
e  PTH  pueden  monitorizarse  cada  6  meses  hasta  que  se
ormalicen.
La  infancia  y  la  adolescencia  son  periodos  cruciales  para
l  desarrollo  de  un  esqueleto  sano;  sin  embargo,  en  estos
eriodos  de  la  vida  existen  muchas  condiciones  mórbidas,
ue  incluyen  la  deﬁciencia  de  vitamina  D.  Es  importante
ue  los  clínicos  reconozcan  que  existen  poblaciones  donde
e  debe  recomendar  un  suplemento  universal  en  poblaciones
omo  los  recién  nacidos,  los  neonatos  pretérmino  y  los  nin˜os
limentados  exclusivamente  con  seno  materno.
Se  ha  reportado  un  aumento  en  la  deﬁciencia  de  vitamina
 en  los  últimos  an˜os.  No  existe  un  consenso  con  respecto
 los  niveles  de  suﬁciencia  de  vitamina  D,  además  de  que
os  valores  de  corte  varían  de  20  a  30  ng/ml.  Las  recomen-
aciones  de  ingesta  dietética  en  la  literatura  internacional
e  han  adecuado  a  valores  entre  400-1,000  UI,  dependiendo
el  grupo  etario.  La  deﬁciencia  de  vitamina  D  se  ha  con-
iderado  rara  en  México,  y  la  falta  de  evidencia  no  ha
ermitido  establecer  las  recomendaciones  de  ingesta  diaria
e  acuerdo  con  las  consideraciones  del  Instituto  Nacional  de
iencias  Médicas  y  Nutrición  Salvador  Zubirán.  Sin  embargo,
oy  debe  reconocerse  como  un  problema  de  salud,  meritorio
e  atención  y  acción.  Se  sugiere  que  se  lleven  a  cabo  estu-
ios  prospectivos  en  México,  donde  se  establezca  la  relación
ntre  la  deﬁciencia  sérica  de  vitamina  D  y  la  pobre  minera-
ización  ósea.
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